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1. RESUMEN / ABSTRACT 
 
Las enfermedades que pueden afectar al tiroides son múltiples y de difícil            
clasificación. Desde la introducción de la ecografía, que se ha convertido en la             
técnica complementaria más extendida para el estudio de la enfermedad tiroidea,           
podemos acercarnos en muchos casos al diagnóstico de sus diferentes patologías.           
Estos diagnósticos son posibles gracias a esta técnica, desde la misma consulta y             
por supuesto acompañado de una correcta anamnesis y pruebas de laboratorio, sin            
necesidad de pasar por pruebas invasivas. 
Las enfermedades difusas, consideradas como aquellos procesos que        
afectan a la glándula tiroides de manera no focal, son altamente prevalentes, y de              
fundamental conocimiento para el manejo de las alteraciones tiroideas más          
habituales, no en vano la causa más frecuente de hipotiroidismo, la tiroiditis            
autoinmune crónica, está incluida dentro de este grupo de patologías. En el estudio             
de este grupo de patologías, el amplio abanico a valorar finalmente serán patologías             
bien caracterizadas, aunque con bastantes similitudes entre ellas, teniendo en cuenta           
que generalmente van a compartir un origen etiológico común en la enfermedad            
autoinmune. Es con este conocimiento que el empleo y valoración de todas las             
características que nos permite la ecografía ( tamaño, ecoestructura y ecogenicidad,           
vascularización, posibles añadidos como calcificaciones y las posibles adenopatías )          
nos acercará de forma bastante acertada a un posible diagnóstico, permitiendo           
además de la orientación, en muchos casos, el acercamiento al tratamiento y            
ocasionalmente su seguimiento. 
Siguiendo las clasificaciones clásicas de las enfermedades difusas del tiroides          
y partiendo de las más prevalentes en nuestro ámbito ( el ​bocio difuso​, la ​tiroiditis de                
Hashimoto y la ​enfermedad de Graves – Basedow ), hasta enfermedadeds menos            
prevalentes ( ​tiroiditis postparto, tiroiditis por amiodarona ) e incluso algunas raras (             
tiroiditis de Riedel ), se revisarán los estudios reflejados en la bibliografía, en la              
medida de lo posible, los más recientes o actualizados, repasando desde lo básico             
de la etiopatiogenia de cada enfermedad hasta su tratamiento, haciendo especial           
énfasis en los aspectos más diferenciadores de cada patología en la exploración            
sonográfica. 
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Después de la diabetes, las enfermedades de la glándula tiroides son las            
enfermedades endocrinológicas más frecuentes, por ellos somos muchos los         
profesionales de la salud que vamos a intervenir en su diagnóstico, prevención y             
manejo o tratamiento.  
Las enfermedades que pueden afectar al tiroides son múltiples, su          
clasificación no es fácil y es altamente complejo intentar organizarlas ya que            
podemos encontrar por un lado alteraciones meramente funcionales y por otro           
afectaciones del ámbito hisotológico, con las consiguientes modificaciones        
estructurales. Siguiendo esta misma línea se puede plantear organizar la patología           
en función de si afecta parcialmente ( o patología focal ) a la glándula o si esta                 
afectación es más bien generalizada ( o difusa ). La enfermedad difusa es muy              
frecuente, considerándose presente en el 4 - 5% de todas las enfermedades del             
tiroides (1). 
La ecografía, se ha convertido, gracias a la mejora de los equipos y su              
accesibilidad en todas las áreas habituales de la medicina, además de su bajo             
impacto, muy corta lista de contraindicaciones y su absoluta reproductibilidad, en una            
técnica fundamental para el estudio de las enfermedades tiroideas. 
Tradicionalmente el empleo de la ecografía se ha infravalorado en el estudio            
de las afecciones tiroideas difusas, probablemente debido a la heterogeneidad de           
patologías que se puede encontrar, dado que un amplio espectro de enfermedades            
difusas pueden afectar a la glándula tiroides, sin embargo, con un cuidadoso estudio,             
valorando las características principales de las diferentes entidades y siempre unido           
a una cuidadosa anamnesis y exploración, se podrá hacer un acercamiento al            
diagnóstico. Entre las enfermedades difusas del tiroides más prevalentes, se          
revisarán para este trabajo: el ​bocio difuso​, las ​tiroiditis autoinmunes ​( la tiroiditis             
crónica autoinmune o tiroiditis de Hashimoto ​y la ​enfermedad de Graves – Basedow             
), la tiroiditis subaguda ( de ​De Quervain ), la ​tiroiditis de ​Riedel​, la ​tiroiditis postparto                
y la ​tiroiditis inducida por amiodarona​. 
Indiscutiblemente y al margen de cómo organicemos y estudiemos la          
patología tiroidea, siempre será imprescindible la obtención pruebas        
complementarias, como los niveles hormonales, de cara a establecer si el paciente            
se encuentra en estado eutiroideo o distiroideo, así como una adecuada anamnesis y             
exploración clínica y, en muchos casos, la ecografía será la antesala o incluso la guía               
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● Recuerdo de la anatomía y ecografía de la glándula tiroides  
 
La glándula tiroides es la glándula endocrina de mayor tamaño del cuerpo            
humano (2,3,4), con un peso medio aproximado de 30g ( Figura 1 ) y un flujo                
sanguíneo de 5ml/g/min. Se ubica en el compartimento visceral del cuello, a la altura              
de la región infrahidoidea, rodeando la tráquea en sus porciones ventral y lateral y              
adoptando una disposición en semicírculo. En ella distinguimos una porción central,           
denominada istmo y dos porciones laterales o lóbulos. De forma superficial se            
encuentran situados los músculos pretiroideos y, más superficial, la fascia superficial           
del cuello. 
A la hora de medir la glándula, se acepta que, cada lóbulo por separado, en el                
adulto normal debe medir ( promedio ) 25x12x18mm y el espesor del istmo debe              
estar entre 3 y 5mm. Ecográficamente, los lóbulos laterales tienen forma de pirámide             
triangular y topográficamente se pueden reconocer cinco caras o sectores:          
Anteroexterna, Interna, Posterior, Base y Vértice. El parénquima tiroideo normal          
presenta una ecogenicidad homogénea, media-alta, que se visualizará        
hiperecogénica en relación a los músculos que la rodean, y definiéndose como una             
estructura granular bien delimitada respecto de las estructuras circundantes. 
Con el empleo de los ultrasonidos podemos, como ya hemos visto, definir la             
localización de la glándula tiroides ( normal, ectópica, etc ), sus dimensiones y             
volumen, sus márgenes y su forma ( figura 2 y figura 3 ), su vascularización y                
ecoestructura; además, nos permitirá detectar el carácter difuso o focal de sus            
alteraciones, así como el tamaño, los bordes, la localización, la ecoestructura y la             
vascularización de las mismas. 
Para la realización de la ecografía tiroidea se emplea la sonda lineal de alta              
frecuencia ( 7 - 12MHz ), siendo recomendable contar con la posibilidad de emplear              
el Doppler color para valorar la vascularización de la glándula y de sus lesiones. El               
paciente debe colocarse en decúbito supino y con el cuello en hiperextensión (             
habitualmente facilitado mediante la habilidosa colocación de una almohada ). 
Las indicaciones, según guías (5,6), de la evaluación ecográfica de la           
glándula tiroides son: pacientes con nódulos palpables o bocio multinodular,          
pacientes con alto riesgo de malignidad tiroidea ( antecedente familiar, MEN II,            
irradiación tiroidea en la infancia ), paciente con adenopatía palpable a nivel cervical             
sospechosa, seguimiento de enfermedad nodular tiroidea. No está indicada,         
nuevamente según guías, como screening en la población general ni en pacientes            
con bajo riesgo de neoplasia tiroidea o palpación tiroidea normal. 
La enfermedad tiroidea se clasifica normalmente en nodular o difusa respecto           
de la visualización ecográfica, la enfermedad difusa incluye patologías autoinmunes y           
no autoinmunes, siendo causa de disfunción tiroidea (7), ya sea por hiperfunción (             
hipertiroidismo, como ocurre en la enfermedad de Graves ) o por hipofunción (             
hipotiroidismo, como encontramos en la tiroiditis de Hashimoto ). La detección precoz            
de la enfermedad tiroidea difusa, será de utilidad para el apropiado manejo de la              
disfunción tiroidea. Las características ecográficas de la enfermedad tiroidea difusa          
incluyen (3) alteración de la ecogenicidad del parénquima ( ya sea hipo o             
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hiperecogenicidad ), textura “gruesa” o “grosera”, cambios en la vascularización (           
disminución o aumento ), disminución o aumento del diámetro anteroposterior,          
presencia de nodularidad marginal, calcificaciones dispersas y micronodulación.        
Aunque no podemos definir claramente datos ecográficos patognomónicos de la          
patología difusa tiroidea, la hipoecogeneicidad ( figura 4 ) es un dato común a la               
mayoría, en este sentido, recordando que la ecogenicidad normal del tiroides debe            
ser similar al tejido conectivo que rodea a la glándula, en la enfermedad difusa              
hipoecogénica, este brillo será más parecido a los músculos del cuello. 
La ecografía se ha establecido como una técnica adecuada para la detección            
de la enfermedad tiroidea difusa y esta patología como marcador de alta probabilidad             
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3. MATERIAL Y MÉTODOS 
 
Para la realización de este trabajo me he orientado y estructurado las            
patologías a reseñar en varios libros de patología tiroidea y ecografía tiroidea (1,2,3).             
A partir de esta estructura se han buscado artículos sobre los distintos apartados y              
patologías mediante múltiples búsquedas en los motores médicos habituales, siendo          
el principal pubmed, aunque también algunos específicos de las revistas principales           
de radiología. También he localizado artículos referenciados en otros encontrados o           
que han resultado en otras búsquedas o en los artículos encontrados.  
Las pricipales búsquedas, normalmente en inglés, han partido casi         
invariablemente del término “Tyroid ultrasound”, con el operador booleano “AND” y a            
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Como resultado de la búsqueda se han revisado las siguientes patologías que            
se encuadran dentro de la enfermedad tiroidea difusa: 
 
● Bocio difuso ( no nodular ) 
 
El bocio, definido como aumento del tamaño del tiroides es la afección más             
frecuente que sufre dicha glándula. Morfológicamente se puede dividir en bocio           
nodular ( uni o multinodular ) y bocio difuso, dentro del cual se incluirá el bocio simple                 
( aquel que no se debe a enfermedad autoinmune, inflamatoria o neoplásica ). El              
bocio simple habitualmente es eutiroideo. 
La etiología del bocio difuso es multifactorial y envuelve complejas          
interacciones entre factores ambientales ( ingesta de yodo ), genéticos y endógenos,            
pudiendo correlacionarse dos o más factores en un mismo paciente. Entre todas las             
causas de esta entidad, la más prevalente es, probablemente, el déficit de yodo.             
Hablamos de bocio endémico cuando más de un 10% de la población de una zona               
determinada lo presenta. 
Histológicamente la hiperplasia difusa es el fenómeno que subyace a esta           
patología, encontrando de forma consecuente, una imagen de tiroides bastante          
homogéneos, con dimensiones aumentadas e isoecoico o hipoecoico, con márgenes          
regulares y cierto redondeamiento de los bordes ( figura 5 ).  
Se ha propuesto establecer distintos grados de agrandamiento ecográfico (          
tabla 1 ): hiperplasia grado I - II si el volumen del tiroides se incrementa menos del                 
30%, grado III si lo hace entre el 30% y el 50% y grado IV si este incremento                  
glandular es de más del 50%, si bien, estas clasificaciones son complicadas, dado             
que el tamaño estandarizado de la glándula y los valores que considerar como             
normales, es algo que está aún en discusión y que puede ser ampliamente variable              
en función de muchos parámetros, como edad, sexo, raza o estado de yodación. 
 
● Tiroiditis crónica autoinmune 
 
La tiroiditis de Hashimoto, tiroiditis crónica autoinmune o también conocida          
como tiroiditis linfocitaria crónica es un tipo de enfermedad tiroidea crónica           
autoinmune, en la cual la glándula se ve atacada por varios anticuerpos. Esta es una               
enfermedad altamente prevalente, con una prevalencia que va en aumento en las            
últimas décadas, haciendo de ella la causa más frecuente de hipotiroidismo primario            
actualmente (7). Según las series, puede llegar a aparecer hasta en el 2% de la               
población femenina, siendo claramente más prevalente en mujeres que en varones.           
Suele acompañarse de una disfunción tiroidea la cual se puede presentar tanto como             
un hipotiroidismo subclínico o como un hipotiroidismo franco o sintomático. 
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No vamos a encontrar cambios ecográficos que sean claramente específicos          
de la tiroiditis autoimune crónica (11,12), si bien, lo que se ha establecido como más               
significativo de este grupo patológico, es el ​aumento del tamaño de la glándula y la               
hipoecogenicidad ​( figura 6 y 7 ). Los cambios a nivel ecográfico puede aparecer              
incluso antes del desarrollo de la alteración hormonal (13). Se ha encontrado fuerte             
asociación entre el grado de hipoecogenicidad y los niveles de TSH. Otros estudios             
también plantean correlación entre el grado de hipoecogenicidad con la probabilidad           
y gravedad del hipotiroidismo, aunque es también relativamente frecuente encontrar          
esta alteración y en grados avanzados (14), en pacientes con valores normales de             
hormonas tiroideas y anticuerpos anti TPO elevados (15, 16).  
Aunque la hipoecogenicidad es un parámetro bien establecido para detectar          
la tiroiditis crónica autoinmune, es un hallazgo de poca especificidad en pacientes            
con gran obesidad y hay que tener en cuenta que un número variable de sujetos,               
pueden no tener alteraciones ecográficas en el momento del diagnóstico. 
La hipoecogenicidad parece deberse a la disminución de interfases acústicas          
que se produce en un tiroides intensamente celular y deplecionado de coloide por la              
destrucción folicular grave, en relación con el hallazgo histologico de infiltración           
linfocitaria difusa, folículos linfoides, atrofia parenquimatosa y fibrosis. 
La ​vascularización ​en la enfermedad tiroidea difusa es variable (12,17),          
siendo lo más habitual que se encuentre inicialmente ​aumentada​, aunque puede ir            
disminuyendo con el curso de la enfermedad. Paralelamente parece haber una           
asociación de la vascularización con el desarrollo del hipotiroidismo ( aunque esto no             
es del todo claro, puesto que en otra patología con aumento de la vascularización,              
como es la enfermedad de Graves, encontraremos por el contrario hipertiroidismo ).            
La causa final de este aumento de la vasculatura no está aclarado, si bien, lo más                
probable es que se deba a la estimulación trófica del tiroides por la TSH, lo cual                
estimularía factores angiogénicos y citoquinas que producirían finalmente los         
fenómenos de aumento vascular. El aumento de los niveles de TSH ( en la tiroiditis               
linfocitaria crónica ) y de los anticuerpos estimulantes del receptor de TSH ( en la               
enfermedad de Graves - Basedow ) parecen ser sustancias gatillo que estimularían            
las liberación de determinados factores angiogénicos ( como el factor de crecimiento            
vascular endotelial, el factor de crecimiento placentario, las citoquinas CXC, el factor            
de crecimiento fibroblástico, metaloproteínas de la matriz… etc ), que actuarían de            
forma sinérgica, estimulando las células endoteliales de los capilares que          
aumentarían su diámetro y por tanto aumentaría el flujo vascular.  
No obstante, la medición de la velocidad pico sistólica en las arterias            
tiroideas, como reflejo del patrón vascular tiroideo, no ha demostrado su utilidad en el              
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➔ Evolución clínica habitual 
 
La progresión de esta enfermedad es habitualmente lineal y suele conllevar           
paralelamente la evolución clínica y analítica propias de esta enfermedad: 
Inicialmente aparecerán zonas hipoecoicas de pequeño tamaño y localizadas         
sobre todo en la mitad superficial de ambos lóbulos; estas zonas representan focos             
de tiroiditis, los cuales se encuentran vascularizados y separados entre sí por tejido             
tiroideo aún sano o, con la evolución, por tractos fibróticos ( figura 8 ). 
Posteriormente estas pequeñas lesiones irán progresando y generalizándose        
por el parénquima tiroideo con confluencia y unión de las mismas, para dar lugar a un                
patrón heteroecoico y seudonodular que, en su conjunto, será más hipoecoico ( como             
se ha visto ) que la musculatura pretiroidea, lo cual puede acompañarse            
frecuentemente del aumento de tamaño y vascularización generalizada. En esta          
tesitura, los margenes tiroideos ya no son completamente lisos, adquiriendo la           
glándula un aspecto irregular con formas redondeadas. En función del grado de            
afectación y confluencia de las lesiones se podrán establecer dos “subapariencias           
ecográficas”: 
1. Glándula claramente heterogénea, predominantemente hipoecoica,     
seudonodular ( figura 9 ), más vascularizada y aumentada de          
tamaño, dentro de este subgrupo se encontraría una forma menos          
frecuente ( multinodular, que se verá más adelante ) con múltiples           
imágenes seudonodulares, ecogénicas, pequeñas, rodeadas del tejido       
hipoceoico ( zonas de tiroiditis ) y bien vascularizado. 
2. Tiroides homogéneo, claramente hipoecoico ( “​tiroides transparente​”       
) ( figura 11 ), casi siempre aumentado de tamaño y con un grado              
variable de vascularización. 
Progresivamente se irá produciendo una disminución del tamaño del tiroides,          
consecuencia de la fibrosis y la atrofia, también progresivas de la glándula.            
Ecográficamente nos encontraremos con ​tiroides muy pequeños, hipoecoicos y         
atravesados por líneas hiperecoicas ( las cuales representan la fibrosis ). El            
componente de fibrosis es muy variable, pudiendo oscilar desde la mínima expresión            
hasta una caracterización muy marcada. 
 
➔ Patrones menos comunes en la tiroiditis autoinmune crónica 
Al margen de la evolución “típica” de la tiroiditis crónica autoinmune, se            
pueden encontrar en mayor o menor medida otros patrones ecográficos, como por            
ejemplo el ​patrón micronodular ( figura 12 ) definido por la presencia de             
innumerables micronódulos de aspecto sólido, hipoecocicos, debido al infiltrado         
linfocitario, con un rango de tamaño entre 1 y 7mm, rodeados por un halo hiperecoico               
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de fibrosis ( este patrón es altamente específico para tiroiditis autoinmune,           
considerándose que posee un valor predictivo positivo de hasta el 95% ). 
En otros casos se puede encontar un ​“tiroides parcheado” ​( figura 13 ), una              
variante de presentación que se encontraría intermedia entre la apariencia          
heteroecoica seudonodular clásica y el anterior patrón micronodular. Como referencia          
de este patrón econtraremos múltiples imágenes nodulares - seudonodulares,         
hipoecoicas, de pequeño tamaño, habitualmente vascularizadas, salpicando todo el         
parénquima y separadas entre sí por tejido tiroideo de aspecto normal. Estas            
imágenes representan focos de tiroiditis focal. 
En otras ocasiones podemos encontrar un ​patrón nodular ( menos frecuente,           
figura 14 ), que se presentará habitualmente con su trasfondo de tiroiditis difusa (              
normalmente, aunque como hemos visto puede encontrarse parénquima normal         
ocasionalmente ) y vascularización aumentada. Lo característico (18) serán nódulos          
que tienden a ser de aspecto sólido, con un fino halo hipoecoico y libre de               
calcificaciones. Muy frecuentemente esta forma se presenta como nódulo solitario y           
en la forma nodular con parénquima normal es más habitual que se visualicen             
elementos císticos múltiples. Si se asocia a nodularidad múltiple, suele presentar           
calcificaciones periféricas en cáscara de huevo (19). La forma nodular de la tiroiditis             
autoinmune crónica, con parénquima difuso es más habitual que se asocie con            
hipotiroidismo que la forma de presentación con trasfondo normal, lo que sugiere que             
las formas localizadas serán probablemente menos graves que las difusas (20). 
En algunos pacientes y, más frecuentemente a medida que la enfermedad           
progresa, se va produciendo una fibrosis lineal ( septos lineales múltiples,           
hiperecoicos, que siguen generalmente el eje longitudinal del lóbulo ) que           
ocasionalmente pueden llegar a confluir y engrosarse, dando patrones fibróticos,          
progresando al subtipo o ​patrón fibroso ​( figura 15 ) de esta enfermedad. En              
ocasiones las líneas de fibrosis pueden ser tan cortas que producen más un aspecto              
puntiforme que lineal ( figura 16 ). Si bien en mayor o menor medida todos los                
pacientes con tiroiditis de Hashimoto van a padecer algún grado de fibrosis, no queda              
claro el motivo por el cual en algunos de ellos la tendencia es mucho más manifiesta                
y resulta ecográficamente más marcada. 
Algunas clasificaciones de la tiroiditis de Hashimoto consideran un estadío de           
esta enfermedad, probablemente final, visualizado como el ​tiroides atrófico ( figura           
17, un subtipo en el cual la ecografía mostrará una glándula con disminución del              
tamaño y de la vascularización, así como de la ecodensidad; se podrá apreciar en              
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➔ Tiroiditis autoinmune crónica y nódularidad 
Según algunas series, aproximadamente el 5% (21) de los nódulos tiroideos           
biopsiados se informarán como tiroiditis crónica autoinmune ( forma nodular )(, por            
tanto hay que ser extremadamente cuidadosos con la vigilancia de los nódulos del             
tiroides, puesto que las características ecográficas pueden ser muy variables (22) y            
en muchos casos también podrán ser la primera manifestación de una neoplasia            
tiroidea. En algún trabajo (23,22) se han caracterizado patrones morfológicos del           
estudio ecográfico, pudiendo correlacionar algunos de ellos en muy alto porcentaje           
con tiroiditis linfocitaria crónica focal. Los patrones más asociados son los conocidos            
como ​“caballero blanco”​, representado por un nódulo sólido, homogéneo,         
hiperecoico sin vascularización ( o isovascular ) y con márgenes bien definidos y el              
patron en ​“piel de jirafa” ​( ​figura 19 ), el cual se representa con zonas hiperecoicas                
rodeadas de finas bandas de hipoecogenicidad, bien delimitados, frecuentemente         
con morfología ovalada, sin aumento de vascularización.  
 
➔ Estudio de la vascularización 
En cuanto a la vascularización de los nódulos tiroideos, el doppler ecográfico            
se ha considerado, aunque con mucha controversia, frecuentemente útil en la           
diferenciación entre nódulos tiroideos afectados por malignidad (24,25) y aquellos          
benignos. Habitualmente un flujo predominantemente intranodular será sugestivo de         
malignidad, si bien, en los estudios lo habitual es que la conclusión sea que los               
cambios vasculares son inespecíficos en sí mismos y que no encuentra un patrón             
“típico” de vascularización del nódulo maligno. Se han descrito (26) 4 patrones típicos             
de vascularización de los nódulos tiroideos ( Ver tabla 2 ). Es interesante destacar el               
tipo IV o ​“Infierno tiroideo” ​( ​Thyroid inferno ), término originalmente acuñado para             
describir un signo específico en el doppler de la enfermedad de Graves - Basedow.              
Una variante focal de este “infierno tiroideo” ( ​“infierno focal” ), ( figura 20 ) se                
puede encontrar en algunos nódulos tiroideos de la tiroiditis de Hashimoto y no se ha               
descrito en otros nódulos, concluyendo en este artículo, que puede tener hasta un             
100% de especificidad para catalogar a un nódulo de reactivo de enfermedad            
autoinmune tiroidea crónica. 
 
➔ Calcificaciones 
Las calcificaciones tiroideas son frecuentes en sus distintas formas (          
microcalcificaciones, calcificaciones groseras, en cáscara de huevo… figura 21 ). Las           
microcalcificaciones ( consideradas como pequeños puntos hipoecogénicos de        
aproximadamente 1mm de diámetro con o sin sombra acústica, ocasionalmente con           
una fina sombra ) se han asociado (27) con mayor frecuencia a malignidad y se               
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considera su presencia como un signo altamente específico ( aunque poco sensible )             
de la presencia subyacente de malignidad. Las calcificaciones son, según se piensa,            
la manifestación visual de los ​cuerpos de psammoma ( localizables hasta en el 50%              
de los carcinomas tiroideos ), los cuales se consideran más evidentes por ecografía             
cuando asientan sobre un parénquima heterogéneo. Si bien, las calcificaciones se           
consideran habitualmente asentando sobre un nódulo tiroideo ( figura 22 ) , menos             
frecuentemente explorado (28) es el hecho de que las microcalcificaciones se           
extiendan de forma difusa por parte o la totalidad de los lóbulos tiroideos ( ya sea uno                 
o ambos ), en lugar de limitarse a una zona de hiperplasia nodular. Aunque esta               
característica es poco habitual, es importante tenerla en cuenta puesto que           
aproximadamente en el 40% de los casos la patología subyacente será una patología             
benigna ( con mayor frecuencia una enfermedad tiroidea autoinmune crónica ), pero            
también es cierto que en el aproximadamente 60% restante, la patología subyacente            
se tratará de una enfermedad maligna. Es también llamativo y a tener en cuenta en               
casos dudosos o en los que realmente la patología oriente más hacia benignidad ( o               
hacia tiroiditis autoinmune ). 
La variante esclerosante difusa del carcinoma papilar de tiroides (29) ha           
resultado ser el que más frecuentemente se presenta con microcalcificaciones          
asociado o no a masa y con hipoecogenicidad heterogénea difusa del parénquima            
subyacente en el estudio ecográfico. 
 
➔ Tiroiditis de Hashimoto y cáncer de tiroides 
Desde que en 1893 Rudolf Virchow propusiera por primera vez la asociación            
entre inflamación crónica y la aparición de neoplasia hemos estado estudiando estas            
asociaciones en las diferentes patologías; ejemplos clásicos de este efecto adverso           
del componente inflamatorio sería el riesgo de malignización en cáncer de colon que             
podemos ver en pacientes con colitis ulcerosa o el impacto de la hepatitis crónica en               
el desarrollo del carcinoma hepatocelular. Sin embargo, aún con estos antecedentes           
establecidos, hoy en día no ha sido posible establecer la asociación entre la tiroiditis              
de Hashimoto y el carcinoma de tiroides mediante ningún estudio suficientemente           
largo y suficientemente libre de sesgos.  
Estudios recientes, revisiones sistemáticas, han aportado resultados       
contradictorios, por ejemplo Jankovic et al (30), no encuentra relación          
estadísticamente significativa entre la tiroiditis autoinmune y el carcinoma. En su           
estudio valoran la posibilidad de que, en los casos en que se vean asociadas estas               
dos entidades se pueda deber a una predisposición del carcinoma a padecer la             
enfermedad tiroidea autoinmune crónica o más bien que el hallazgo de tiroiditis en             
biopsias sea incidental simultáneo al diangóstico del carcinoma o incluso que la            
tiroiditis linfocitaria sea parte de la respuesta al tumor del huesped. También se 
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propone la posibilidad de que los hallazgos de aumento de riesgo en series de              
tiroidectomías se encuentren afectados por sesgo de selección. 
Por otra parte, otro metaanálisis del mismo año (31) concluye que sí que             
puede haber relación estrecha entre carcinoma papilar y tiroiditis crónica autoinmune,           
asentando frecuentemente sobre esta patología.  
Otro estudio más reciente (32), con una amplia cohorte de más de 9000             
pacientes, concluye que los nódulos hallados en tiroides con tiroiditis crónica           
autoinmune son más propensos a presentar en biopsia un resultado de malignidad.            
Como hallazgo paralelo encontraron que el hecho de que un nódulo asentase sobre             
un parénquima alterado por tiroiditis de Hashimoto aumentaba el riesgo de que el             
resultado fuese indeterminado a la anatomía patológica. En cuanto a sesgos de este             
estudio, es importante tener en cuenta que los pacientes seguidos tenían al menos 1              
nódulo mayor de 1cm, no pudiendo así generalizar los resultados a la población             
general ni a pacientes con tiroiditis que no presenten forma nodular. 
Al margen de la incidencia de la enfermedad en pacientes con tiroiditis de             
Hashimoto, es interesante que, contrariamente a lo que se podría pensar y desde el              
punto de vista ecográfico, un nódulo tiroideo que asiente sobre un parénquima difuso,             
no verá sus características ecográficas especialmente artefactadas (33), por tanto,          
las consideraciones de sospecha que pudieran hacerse sobre los nódulos tiroideos (            
clasificación de TIRADS (6), por ejemplo ) aún serán de aplicación;  
En la tiroiditis crónica autoinmune, con mayor frecuencia los nódulos serán           
sólidos e hipoecoicos, con márgenes lisos, sin halo y sin calcificaciones,           
aunque cuando el parénquima se encuentra ya muy afectado, con gran           
heterogenicidad en la exploración, lo márgenes más frecuentemente se visualizarán          
pobremente dibujados ( figura 23 ) en los nódulos malignos ( probablemente en             
relación con la intensa afectación del parénquima y la unión del nódulo con el mismo               
), si bien, esta parece ser la única característica diferenciadora entre los nódulos en              
tiroides con y sin afectación difusa del parénquima (34). 
Una variante del carcinoma papilar de tiroides (35), el carcinoma esclerosante           
papilar difuso, debe ser tenido en consideración, puesto que, aunque es una variante             
poco habitual ( menos del 4% de los carcinomas papilares ), se considera como              
biológicamente agresivo. Su presentación habitualmente es en pacientes más         
jóvenes y más frecuentemente con metástasis en ganglios linfáticos al diagnóstico.           
Su complejidad radica en que se presentará clínicamente de una forma que imita a la               
tiroiditis de Hashimoto ( tiroiditis difusa, con ligero aumento de tamaño y anticuerpos             
anti tirogloblina positivos ), lo cual puede hacer que, en ausencia de nódulos             
claramente patológicos, el diagnóstico se demore hasta casi ​4 años​. La única señal             
que ecográficamente puede ( y debe ) hacernos sospechar esta entidad en la             
ecografía ( al margen de la apariencia de los nódulos que puedan presentarse ) es la                
aparición de un signo conocido como ​“Tormenta de nieve” ​(36), el cual se presenta              
como microcalcificaciones difusas, masivas, repartidas por todo el lóbulo o ambos 
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lóbulos de la glándula tiroidea ( figura 24 ), no necesariamente asociados a ninguna              
masa o formación ( esta presentación se relaciona con la formación de numerosos             
cuerpos de psammoma ). 
Finalmente mencionar que un estudio que reflejó la asociación entre el           
carcinoma papilar de tiroides y la tiroiditis de Hashimoto (37) también pareció            
relacionar esta asociación con un mejor pronóstico. En este estudio se encontró que             
los pacientes con estas dos patologías coexistentes se asociaban menos con           
mutación del gen BRAF, lo que parece haberse asociado con carcinomas menos            
agresivos. 
 
➔ Adenopatías en la ecografía de la tiroiditis de Hashimoto 
La presencia de ganglios linfáticos de aspecto benigno y reactivo es frecuente            
en pacientes con tiroiditis crónica autoinmune (38). Los ganglios linfáticos con           
aspecto benigno (39), suelen tener aspecto ovalado, bordes bien definidos lisos y un             
hilio centrado, hiperecogénico, grueso y regular ( figura 25 ). La vascularización de             
los mismos suele ser central también, con distribución regular ( figura 26 ). 
Las adenopatías en esta enfermedad se han relacionado habitualmente con          
el componente de actividad inflamatoria del que se acompaña. Su localización es            
algo aún controvertido, diversas series correlacionan con mayor frecuencia y          
especificidad la aparición de ganglios en cadenas paratraqueales, mientras que          
clásicamente se han reconocido los ganglios cervicales como más habituales en la            
hiperreactividad inflamatoria de la tiroiditis crónica autoinmune (40). En algún estudio           
(41) se señala que las adenopatías asociadas a la tiroiditis linfocitaria pueden            
presentar morfología atípica ( figura 27 ) sin que eso se asocie a mayor incidencia de                
malignidad. 
También se ha asociado (42) la presencia de tiroiditis crónica autoinmune con            
carcinoma papilar de tiroides a una disminución de la presencia de ganglios            
paratraqueales. 
Los ganglios linfáticos paratraqueales son ecográficamente fáciles de        
reconocer, se sitúan entre la carótida y la tráquea, protegidos anteriormente por la             
musculatura cervical anterior, de hecho la presencia de estos ganglios puede           
suponer una ayuda en el diagnóstico de la tiroiditis crónica autoinmune, aunque en             
paciente con hiperparatiroidismo puede complicar la detección de un posible          
adenoma paratiroideo, estructura de localización y apariencia ecográficamente muy         
similares. Las adenopatías paratraqueales, además, tendrán unas características        
diferenciales de las de otras localizaciones: habitualmente perderán su forma oval           
para presentarse más redondeadas, con escaso o ausente hilio y tienden a            
agruparse ( adquiriendo una forma conocida como “forma de trébol o de mora” -              
figura 28 ). 
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Aunque esta estructura es frecuente de ver en la tiroiditis de Hashimoto, hay             
que tener en cuenta que no es específica de ella, considerando que puede verse (               
incluso podría decirse que hasta en mayor medida ) en otras patologías, como por              
ejemplo la enfermedad de Graves-Basedow o la tiroiditis subaguda.  
 
➔ El signo del triángulo hipoecoico y la tiroiditis de Hashimoto 
 
De forma relativamente reciente (43) se ha descrito un nuevo hallazgo           
ecográfico, el cual se ha nominado como ​“el triángulo hipoecoico” ​( figura 29 ),              
muy relacionado con la tiroiditis crónica autoinmune ( más frecuentemente asociado           
al hipotiroidismo clínico o subclínico, de hecho, en la primera serie descrita no se              
encontró en ningún caso de pacientes eutiroideos ). Este signo consistiría en una             
zona de morfología triangular, de unos 10mm de diámetro máximo, menos ecogénica            
que los tejidos circundantes y que se suele localizar entre el borde medial de una ( lo                 
más frecuente ) o ambas carótidas, el borde lateral del lóbulo tiroideo y la              
musculatura prevertebral. Según el estudio por doppler color, 3D y escala de grises,             
este espacio parece reflejar la formación de un espacio libre entre las estructuras del              
cuello y relleno con tejido fibroso y muscular. Este signo se propone como una              




● Enfermedad en la enfermedad de Graves - Basedow. 
 
La enfermedad de Graves está causada por la unión de anticuerpos           
específicos a los receptores de TSH de las células foliculares con el consiguiente             
aumento de la síntesis y producción de hormonas y en el tamaño de la glándula. 
Aunque, al igual que pasa con la tiroiditis de Hashimoto, en esta entidad no              
encontraremos datos ecográficos específicos, pero encontraremos hallazgos muy        
sugestivos ( figura 30 ), como el ​aumento de tamaño glandular que aparece casi de               
forma constante en la enfermedad de Graves - Basedow, ​protusión de la cara             
anterior de los lóbulos​, con ​aumento del istmo​. Su aspecto será generalmente            
hipoecogénico ( parénquima difuso ). Esta hipoecogenicidad no será si no un reflejo             
de la variable infiltración linfoide ( similar a lo que ocurre en la tiroiditis autoinmune               
crónica ). De forma casi constante se encuentra un aumento de la vascularización             
intratiroidea que se presenta de forma simétrica ( de hecho, el grado de             
hipertiroidismo se correlacionará con el aumento de la vascularización visualizable en           
el doppler (44) ) y el descenso en el material coloide intraglandular, como             
consecuencia del rápido recambio de hormonas tiroideas que se produce, el cual  
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disminuye la interfase célula - coloide. Comparado con la tiroiditis autoinmune           
crónica, no veremos tanto grado de heterogenicidad y la disminución de la            
ecogenicidad será habitualmente menos marcado, aunque presente, reflejándose un         
tiroides más homogéneo, más difuso y sin el componente de fibrosis que suele             
acompañar a la previa. 
Se ha intentado encontrar una relación entre el patrón de hipogenicidad           
visualizado en el parénquima de la enfermedad de Graves y los niveles de             
anticuerpos o la actividad de la enfermedad (45); sin embargo, hasta la fecha ningún              
estudio ha logrado fehacientemente demostrar esta relación. Si bien es frecuente que            
encontrar mejoría en el parénquima pasada la fase activa de la enfermedad , se han               
hallado también casos de regresión a pesar de persistencia de hipertiroidismo y, al             
contrario, no recuperar el estado basal de la glándula a pesar del tratamiento (46). 
Volviendo al flujo vascular, el aumento del mismo es algo presente casi en la              
totalidad de casos, pudiendo aumentar hasta 15 veces respecto del flujo habitual, lo             
cual se asume en probable relación con la estimulación del receptor de TSH, más              
que con la liberación de hormonas. Este aumento tan marcado es lógicamente            
variable, pero puede llegar en casos extremos a una condición, característica de esta             
entidad, conocida como ​infierno tiroideo ​( similar a lo que se describía en algunos              
nódulos presentes en la enfermedad tiroidea crónica autoinmune ), representado por           
vascularización muy aumentada a nivel global de la glándula, presente de forma            
difusa y homogénea ( figura 31 ). Este hallazgo, unido a la hipoecogenicidad es              
altamente sugestivo de la enfermedad de Graves y probablemente el más específico            
que podamos encontrar, si bien no puede ser considerado patognomónico, puede           
guiarnos en gran medida hacia el diagnóstico, y nos ayudará en la diferenciación a              
nivel ecográfico de esta entidad frente a la tiroiditis crónica autoinmune (47). 
La coexistencia de nódulos tiroideos y la enfermedad de Graves - Basedow            
es frecuente, aunque la potencia malignidad de estos nódulos aún es incierto (48,49).             
Al igual que pasaba con la tiroiditis de Hashimoto, diferenciar nódulos con aspectos             
de benignidad de aquellos sospechosos de malignidad puede ser complicado en           
presencia de esta entidad. Las características de los nódulos que deben hacer            
considerar la malignidad del mismo, según los estudios, son similares a los del resto              
de tiroides ( a saber: hipoecogenicidad, bordes pobremente definidos, ausencia de           
halo hipoecogénico, microcalcificaciones y aumento del flujo vascular intranódulo ). 
 
 
● Tiroiditis subaguda ( Tiroiditis de De Quervain ) 
 
Entidad descrita por primera vez en 1905 por De Quervain, está causada por             
infección viral, frecuentemente precedido por afectación del tracto respiratorio         
superior. Se presenta con mucha más frecuencia en mujeres, con un ratio 5:1, de 
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mediana edad ( entre 20 y 50 años ); característicamente se presenta como fiebre,              
dolor cervical anterior irradiado a mandíbulas y oídos, frecuentemente intenso y           
bocio, los reactantes de fase aguda se encontrarán elevados. 
Para el diagnóstico de esta enfermedad se pueden emplear, siempre en el            
contexto clínico adecuado, varias técnicas posibles, entre ellas, la ecografía tiroidea,           
la gammagrafía tiroidea y el estudio de captación de yodo radioactivo. De las tres              
opciones diagnósticas, probablemente la ecografía sea la menos específica, de          
hecho, en un trabajo de Espinoza et al (50) se compararon estos tres métodos,              
llegando a la conclusión de que la ecografía por sí sola encaminaría el diagnóstico en               
un 36% de los pacientes, emitiendo en el resto de pacientes el juicio de bocio               
multinodular difuso ( consistente con las características que se ven a continuación,            
pero poco específico ). 
Las características ecográficas habituales son (51): ​aumento del tamaño         
glandular ( a veces hasta 2 veces su tamaño normal ) el cual será ​asimétrico ​y de                 
bordes irregulares​, ​descenso ​difuso ( o local ) de la ​ecogenicidad ​con ​áreas             
hipoecoicas ​de múltiples tamaños y formas ( figura 32 ), así como márgenes difíciles              
de distinguir, dolor a la compresión del tiroides durante la exploración (            
especialmente en las anteriormente mencionadas áreas de descenso de         
ecogenicidad parcheada ), signo conocido como ​“sonopresión positiva”​, descenso         
significativo de la ecogenicidad en dichas áreas hipoecoicas, típicamente las zonas           
no afectadas presentarán vascularización normal o levemente aumentada. Es         
bastante frecuente encontrar adenomegalias en la fase aguda, de carácter reactivo y,            
más frecuentemente, en la zona paratraqueal. 
Si consideramos la enfermedad en su curso habitual, en la fase inicial,            
hipertiroidea ( cuando se producirá, histológicamente una disrupción folicular con          
depleción colide, inflamación aguda y formación de microabscesos ), podremos          
observar la glándula en su mayoría de aspecto normal o aumentada de tamaño y con               
la incipiente aparición de las áreas hipoecoicas descritas. En una fase posterior,            
aparece hipotiroidismo, en esta el epitelio folicular puede desaparecer, existiendo un           
infiltrado inflamatorio mixto compuesto por macrófagos, linfocitos, células        
plasmáticas… En la fase final o de recuperación, se regeneran los folículos,            
apreciándose en la ecografía habitualmente una restauración de la estructura normal           
del parénquima y una reacción fibrótica central ( visualizada como nódulos           
hiperecogénicos, figura 34 ), acompañando a un descenso marcado de la glándula.            
En la fase de recuperación, la glándula disminuirá en torno a un 80% de su tamaño                
en el primer mes de tratamiento y la normalización puede aparecer entre los 2 meses               
y 1.5 años. Las lesiones focales descritas pueden desaparecer ( 20% ), mantenerse (              
20% ) o disminuir de tamaño, persistiendo ( 60% ). La estructura volverá a la               
normalidad hasta en el 75% de los pacientes, encontrándose cambios residuales           
hasta en el 25% de ellos. En algunos casos la enfermedad evolucionará hacia un 
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tiroides de aspecto atrófico, como el que se podía observar en fases finales de la               
tiroiditis autoinmune crónica.  
La recurrencia se puede encontrar hasta en un 30% de los pacientes,            
detectándose fácilmente por ecografía nuevamente, incluso en los casos con          
cambios mínimos. ​El restablecimiento lento de la ecoestructura normal de la glándula            
se considera un predictor de recurrencia de la tiroiditis subaguda. 
El tratamiento de esta enfermedad habitualmente es con antiinflamatorios no          
esteroideos y, en caso de síntomas de hipertiroidismo ( en la primera fase ),              
betabloqueantes para el control sintomático. En casos muy sintomáticos o más           
graves los corticoides sistémicos serán el tratamiento de elección. Un método de            
tratamiento menos empleado pero a valorar es la inyección percutánea de           
glucocorticoides en la glándula ( figura 33 ), lo cual se realiza guiado por ecografía,               
habitualmente empleado cuando el tratamiento habitual está contraindicado o con          
intención de reducir los corticoides sistémicos. Como monoterapia sólo se emplea en            
enfermos con escaso aumento de la glándula y elevación ligera o moderada de             
reactantes de fase aguda. 
 
 
● Tiroiditis de Riedel 
 
También conocida como tiroiditis fibrosante es una patología particularmente         
rara, posible causante de hipotiroidismo primario del adulto, que se entiende como            
una manifestación local de algún tipo de fibroesclerosis sistémica, ocasionalmente en           
relación con la enfermedad por IgG4 (52). Habitualmente los pacientes que sufren            
esta patología tienen entre 30 y 50 años al diagnóstico, y más frecuentemente son              
mujeres. Esta rara enfermedad inflamatoria consiste en la fibrosis progresiva que se            
extiende por toda la glándula con la invasión progresiva de las estructuras            
adyacentes del cuello (53), con un infiltrado inflamatorio difuso que suele presentarse            
como una inflamación poco sintomática pero dura del cuello, aunque con la evolución             
pueden llegar a aparecer síntomas compresivos regionales ( ocasionalmente         
hipoparatiroidismo, voz bitonal, etc ); a la exploración habitualmente la glándula por            
completo presenta una ​consistencia pétrea​, ​aumentada de tamaño y sin claros           
nódulos palpables. El diagnóstico se hace frecuentemente dificultoso puesto que          
hasta fases evolucionadas puede no aparecer sintomatología relacionada con el          
tiroides (54,55), y cuando aparece se puede confundir fácilmente con la presentación            
del carcinoma anaplásico de tiroides. 
Aunque su etiopatogenia permanece aún desconocida, se ha puesto en          
relación con la patología autoinmune del tiroides, encontrándose algún tipo de           
relación entre esta y la tiroiditis de Hashimoto (56), en base a que ocasionalmente (               
hasta en un 45% de los casos ) los anticuerpos pueden estar elevados ( Anti TPO y 
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Anti tiroglobulina ), considerándose que en algunos casos puede ser un raro            
desenlace de la tiroiditis linfocitaria crónica ( variante de fibrosis ), también pacientes             
con enfermedad de Graves - Basedow diagnosticada ( anticuerpos anti TSH positivos            
y clínica compatible ) han resultado evolucionar hacia una fibrosis muy marcada e             
histológicamente ser diagnosticados de tiroiditis de Riedel. 
La ecografía en esta enfermedad es poco específica aunque muy sugestiva (            
figura 35 ). Se suele encontrar una glándula ​aumentada de tamaño de forma             
simétrica​, con extensión a tejidos adyacentes, de aspecto ​hipoecogénico difuso y           
con ​septos fibróticos​, que confieren un ​aspecto pseudonodular​, habitualmente no          
se encuentran nódulos identificables. Se visualiza casi invariablemente una gran y           
heterogénea masa fibrótica de aspecto hipoecoico en la glándula, ocasionalmente          
afectado a tejidos blandos, así como comprimiendo la vasculatura ( figura 36 ). La              
ecografía con modo B nos mostrará una disminución del flujo o práctica desaparición             
vascular de la masa que rodea la glándula. 
No obstante, esta presentación ecográfica no es muy específica y puede           
encontrarse en otras patologías fibróticas del tiroides ( como la variable fibrótica de la              
tiroiditis de Hashimoto o el linfoma ), por lo que distinguirlo de estas patologías sólo               
mediante ecografía es complicado. 
No es inhabitual que se llegue al diagnóstico de esta patología tras la             
extirpación de la glándula, en el estudio anatomopatológico, puesto que          
habitualmente la punción con aguja fina es técnicamente complicada o inefectiva ( o             
el resultado de la misma inespecífico, solo apreciándose fibrosis ) y se prefiere la              
cirugía radical de entrada, al presentarse con síntomas compresivos. 
Para el tratamiento pueden emplearse corticoides con diferente respuesta,         
aunque el tratamiento habitualmente, en la relación con los síntomas presentes,           
suele ser la cirugía radical (57). Es importante el estudio de toda la glándula tras la                
extirpación quirúrgica, puesto que se han reportado casos (58) de asociación con            
carcinoma de tiroides, y esto cambia radicalmente el tratamiento. 
 
● Tiroiditis postparto 
 
La tiroiditis postparto es una disfunción tiroidea, que acontece durante el año            
siguiente al parto en una mujer eutiroidea previamente al embarazo, se presenta en 5              
- 9% de mujeres y puede recurrir hasta en el 75% de los casos en posteriores                
embarazos. Es una enfermedad inflamatoria autoinmune cuya forma clásica de          
presentación se caracteriza por una fase de hipertiroidismo transitorio seguido de un            
hipotiroidismo y restablecimiento del eutiroidismo durante el año siguiente al fin de la             
gestación, no obstante, el curso clínico puede variar considerablemente,         
presentándose un cuarto de los casos como la forma clásica, pero otro cuarto como              
un hipertiroidismo aislado iniciado a los 2-6 meses del parto y que se autolimita 
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espontáneamente y la mitad restante como un hipotiroidismo típico de inicio a los             
3-12 meses del parto. En su etiopatogenia, además del origen autoinmune, que se             
relaciona con el restablecimiento de las defensas crónicamente en supresión relativa           
durante el embarazo, acontece una infiltración linfocitaria de la glándula. Es           
frecuentemente pasada por alto porque se suele presentar con síntomas de hiper o             
hipotiroidismo leves / subclínicos que se confunden a menudo con depresión           
postparto (59). 
Ecográficamente ( figura 37 ) la glándula se presenta un aspecto           
generalmente ​difuso​, ocasionalmente ​nodular​, con áreas hipoecoicas dispersas por         
ambos lóbulos, resultando igualmente en ​aspecto heterogéneo​. El estudio de la           
vascularización resulta normalmente en una disminución generalizada, su aumento         
es poco común. En algunos estudios se han objetivado tiroides de aspecto            
ecográficamente normal, aunque asociado a tiroiditis asintomáticas o con         
alteraciones subclínicas, que parecen no tener suficiente entidad en algunos casos,           
para alterar la estructura tiroidea a nivel ecográfico. En el estudio de control             
habitualmente se encuentra regresión de los cambios, recuperando el tiroides su           
ecogenicidad (60). Parece asociarse la persistencia de alteraciones con la          
persistencia de alteraciones a nivel hormonal.  
 
● Tiroiditis por fármacos ( amiodarona ). 
 
La amiodarona es un potente agente antiarrítmico con alto contenido en yodo            
( 37% de su peso molecular ). Este fármaco puede asociarse a disfunción tiroidea              
(hipo e hipertiroidismo), tanto franca como subclínica. La tirotoxicosis inducida por           
amiodarona aparece entre el 6% y el 10% de los pacientes tratados. Las alteraciones              
tiroideas relacionadas con este fármaco pueden aparecer a los meses o incluso tras             
años de tratamiento.  
De cara a su clasificación se han distinguido dos mecanismos patogénicos           
para la tirotoxicosis inducida por amiodarona. El tipo I es una forma de hipertiroidismo              
inducida por captación de yodo y formación excesiva de hormonas tiroideas, que            
consecuentemente conforma tiroides anormales ( normalmente ​multinodulares​,       
similar a la enfermedad de Graves ). En el tipo I, a nivel ecografico encontraremos un                
aumento bien difuso bien nodular de la glándula ( figura 38 ). Esta forma se               
trataría con fármacos antitiroideos. El tipo II es más frecuente y ocurre en paciente              
sin patología tiroidea subyacente, se considera ​secundario a una tiroiditis destructiva           
debido a un efecto tóxico directo de la amiodarona sobre la célula folicular; su              
presentación será con una ​tiroiditis difusa de aspecto atrófico​, ecográficamente          
puede ser una ​glándula pequeña, difusamente alterada y atrófica o normal ( figura             
39 ). Se trata con corticoides. Se han encontrado (61) imágnes hiperecocicas 
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localizada en pacientes que han pasado una tiroiditis por amiodarona, sugestivo de            
nódulos de fibrosis en contexto de regeneración glandular ( figura 40 ). 
El estudio del flujo ha mostrado ser de utilidad (62) en la diferenciación de los               
2 tipos de tiroiditis causada por amiodarona, encontrando un flujo moderada a            
intensamente ​aumentado ​en el tipo I, mientras que en el tipo II podemos encontrar              
una ​disminución marcada de la vascularización.  
Se ha empleado y estudiado el uso de la ecografía (63) en la tiroiditis por               
amiodarona tipo I con intención abordar la posible patología subyacente, logrando           
diferenciar entre un bocio multinodular tóxico y un adenoma tóxico en pacientes con             
enfermedad de Graves - Basedow. Precisamente en esta última caracterización se           
basa el esquema de tratamiento ( figura 41 ) de esta enfermedad en la última guía de                 
tratamiento de la Sociedad americana de tiroides, en la cual, en el árbol de decisión,               
en uno de los primeros pasos, tras valorar los niveles de TSH se opta por la                
ecografía con fin de diferenciar si el paciente presenta alteración ecográfica ( tiroides             
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5. DISCUSIÓN Y CONCLUSIONES 
 
La patología tiroidea difusa es más prevalente de lo que inicialmente puede            
parecer, especialmente teniendo en cuenta que la causa principal de hipotiroidismo (            
la tiroiditis crónica autoinmune ) se encuentra entre ellas, por lo que me parece de               
especial interés revisar estas causas específicas. Además, dentro de estas          
patologías, el origen autoinmune de muchas de ellas, su relación con otros procesos             
sistémicos, como puede pasar precisamente en la tiroiditis de Hashimoto o en la             
tiroiditis de Riedel, que pueden ser las primeras manifestaciones de procesos           
autoinmunes y los que nos pongan en la pista o bajo sospecha para llegar a un                
diagnóstico sindrómico de lo que padece nuestro paciente. 
Además, su elevada prevalencia y su interrelación con la patología maligna           
del tiroides, así como las alteraciones que los cambios difusos pueden provocar en             
los nódulos, es otra causa por la cual creo interesante estudiar detalladamente y con              
cuidado cada una de estas patologías. También es importante pararse a revisar la             
caracterización de las adenomegalias en la región cervical y compartimento anterior           
del cuello, que clásicamente se han considerado referentes de alta sospecha de            
malignidad, y, tras el estudio de estas patologías difusas, tan prevalentes y que se              
presentan habitualmente con linfadenopatías características, resulta más sencillo        
orientar el diagnóstico de sospecha y sobretodo orientar el tiempo diagnóstico en            
función de dicha sospecha. 
Otra característica importante a tener en cuenta dentro del estudio de esta            
patología es la valoración de la vascularización, la cual tiene una importancia capital             
y debe ser cuidadosamente analizada pues nos puede orientar. En muchos casos            
una alteración en la señal doppler será prácticamente el único hallazgo en nuestra             
exploración que nos oriente hacia una patología u otra. 
Como conclusión final, la enfermedad difusa dentro de la patología tiroidea           
cubre un espectro patológico altamente prevalente y de gran importancia dentro del            
empleo de la ecografía en el ámbito clínico, que además nos permite, en los              
escenarios adecuados, orientar con bastante acierto la patología e incluso iniciar los            
tratamientos y hacer el seguimiento de la respuesta a los mismos en algunos casos.  
De cara a la práctica clínica habitual, habría que quedarse con la importancia             
de la caracterización de las patologías que pueden suscitar visitas urgentes ( como la              
tiroiditis subaguda o la de Riedel, que pueden ser sintomáticas ), para evitar ingresos              
inecesarios o tratamientos inadecuados que pueden solventarse con una adecuada          
caracterización ecográgica. En la práctica de consultas, la vigilancia y el control sobre             
el pronóstico que pueden surgir del manejo ecográfico de estas enfermedades           
reseñadas nos puede dar no solo tranquilidad en la práctica, si no también la              
tranquilidad del paciente. 
Por supuesto, el estudio de este amplio abanico patológico no termina aquí,            
aún queda mucho por analizar y nuevos estudios se hacen precisos, se ha 
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encontrado una falta de estudios recientes, con las mejoradas capacidades de los            
ecógrafos actuales, mejoradas técnicas doppler y estudio 3D, además de revisiones           
de cohortes actualizadas respecto de la patología autoinmune y sus cambios           
temporales o como respuesta a los tratamientos actuales. En resumen, como en            
todos los ámbitos de la medicina y más aún en los que se encuentran envueltos en                
las nuevas tecnologías, nuevos estudios son necesarios, no solo para tranquilidad           
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Figura 3. Corte transversal de la región anterior del cuello, en el que se visualiza la 
glándula tiroides, con ambos nódulos y el istmo anterior a la tráquea y por detrás de 
los músculos pretiroideos  
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Figura 4. Hipertrofia tiroidea difusa. 
 
 
Figura 5. Se aprecian los dos lóbulos de un tiroides aumentado de tamaño con un 
istmo de 1.5cm ( aumentado ), con un parénquima hipoecoico que hace sospechar la 
inflamación, no se aprecian nódulos ( probable bocio difuso ). 
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Aumento de tamaño glandular Grado de hiperplasia 
< 30% I o II 
30 – 50% III 
> 50% IV 
 






Figura 6. Tiroides extremadamente hipoecogénico en relación con infiltración 
linfocitaria en Tiroiditis de Hashimoto. Nótese que la ecogenicidad es muy similar a la 
musculatura circundante. 
 
Jose Antonio Martín Hernández Página 33 
Universidad Internacional de Andalucía, 2019
MÁSTER EN ECOGRAFÍA CLÍNICA 
MÓDULO 6. TRABAJO FIN DE MÁSTER 
CURSO ACADÉMICO: 2018/2019 
MODALIDAD 2.2  REVISIÓN BIBLIOGRÁFICA 
 
Figura 7. Glándula tiroides y estructuras. Imagen típica de tiroiditis de Hashimoto, 
notar el aumento de tamaño glandular y la hipoecogenicidad ( referenciado con la 
musculatura adyacente ) de aspecto heterogéneo. 
 
 
Figura 8. Lóbulo tiroideo derecho. Se pueden apreciar pequeñas imágenes 
hiperecoicas que se corresponden con incipientes areas de fibrosis sobre el fondo 
hipoecoico. 
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Figura 9. Tiroides aumentado de tamaño y de aspecto seudonodular con fibrosis leve 
y fondo hipoecoico, lo que le da un aspecto muy heterogéneo. 
 
Figura 10. Lóbulo tiroideo izquierdo en paciente con tiroiditis de Hashimoto. Fibrosis 
avanzada con patrón lineal hiperecoico. 
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Firgura 11. Tiroides marcadamente hipoecoico, aumentado de tamaño, conocido 




Figura 12. Tiroides micronodular como presentación de tiroiditis crónica autoinmune. 
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Figura 13. Tiroides parcheado. 
 
Figura 14. Tiroiditis de Hashimoto con pequeño nódulo sólido isoecocico con 
márgenes mal definidos. Parénquima posterior heterogeneo e hipoecoico 
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Figura 15. Septos hipoecoicos gruesos en la tiroiditis de Hashimoto, con múltiples 
líneas fibrosas de separación ( flecha ). 
 
 
Figura 16. Tiroiditis de Hashimoto con abundante fibrosis de forma puntiforme. 
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Figura 17. Tiroiditis en fase atrófica. Se aprecia disminución de tamaño y parénquima 
difusamente afectado con patrón micronodular. 
 
 
Figrua 18. Tiroiditis mostrando un nódulo hiperecoico ( conocido como ​“Caballero 
blando”​ ). 
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Figura 19. Tiroiditis de Hashimoto, nódulo con halo y pequeñas áreas separadas por 





THF Otro tipo benigno Maligno 
I ( hipovascularizado ) 46.20% 20.50% 19.00% 
II ( flujo interno 
marcado ) 
26.20% 45.20% 52.8% 
III ( flujo periférico 
marcado ) 
19.20% 34.20% 28.20% 
IV ( infierno focal ) 7.70% 0 0 
 
Tabla 2. Distribución de vascularización en ​24​ y su resultado histológico.  
THF = Tiroiditis de Hashimoto focal. 
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Figura 20. Infierno focal. 
 
Figura 21. Calcificaciones en cáscara de huevo. 
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Figra 22. Nódulo tiroideo con calcificaciones. 
 
 
Figura 23. Imagen nodular que hipoecoica con márgenes mal definidos sobre fondo 
difuso. Resultó carcinoma papilar de tiroides en la biopsia. 
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Figura 24. Tiroides heterogeneo, hipoecoico con numerosas calcificaciones 
puntiformes ( imagen en “tormenta de nieve” ). 
 
 
Figura 25. Ganglio linfático de aspecto normal. 
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Figura 26. Adenopatía normal. Obsérvese su vascularización central ( flecha ) que 
entra directamente y se distribuye. 
 
 
Figura 27. Adenopatía en tiroiditis linfocitaria, con aspecto anormal. 
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Figura 28. Tiroiditis crónica autoinmune y adenopatías paratraqueales, las cuales se 
asocian en ​forma de mora 
 
Figura 29. Dos imágenes de tiroides ligeramente difusos e hipoecoicos. Se señala 
con sendas flechas una zona hipoecogénica adyacente al margen de la glándula ( 
“Triángulo hipoecoico”​ ). 
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Figura 30. Imagen ecográfica de la enfermedad de Graves. Nótese en la imagen de 
la izquierda el importante aumento del istmo. En la de la derecha se aprecia el tan 
habitual aumento de vascularización. 
 
Figura 31. Infierno tiroideo, imagen don doppler color sobre tiroides con enfermedad 
difusa, muy sugestiva de Enfermedad de Graves. 
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Figura 32. Imagen de lóbulo derecho tiroideo,aumentado de tamaño, con una lesión 
focal hipoecoico mal definida lo cual se aprecia mejor la segunda imagen con la 
proyección transversa. 
 
Figura 33. Tiroiditis de De Quevain con las clásicas lesiones hipoecoicas, se puede 
apreciar la aguda durante la inyección de corticoides. 
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Figura 34. Tiroiditis subaguda en fase de recuperación. 
 
 
Figura 35. Imagen de tiroides con ligero aumento de tamaño difuso. Se aprecia un 
amplio área ( F ) hipoecoico, que corresponde con la fibrosis en dicho lóbulo, 
concordante con Tiroiditis de Riedel. 
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Figura 36. Tiroiditis de Riedel, nótese afectación fibrosa con invasión de tejidos 




Figura 37. Tiroiditis postparto, se aprecian múltiples zona hipoecoicas ( flechas ). 
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Figura 38. Paciente en tratamiento con amiodarona, tras la aparición de 
hipertiroidismo se realiza esta ecografía en la que destaca un parénquima difuso, sin 
nódulos. 
 
Figura 39. Tiroides de aspecto ecográfico normal, con llamativa ausencia de 
vascularización con el doppler, consistente con ​Tiroiditis por amiodarona tipo II. 
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Figura 40. Imagen de un paciente eutiroideo tras sufrir tiroiditis por amiodarona, en la 
cual se aprecian lesiones hiperecogénicas, sugestivas de ​fibrosis – regeneración​. 
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Figura 41. Esquema de tratamiento de la tiroiditis por amiodarona (7). 
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